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Висновки
1. Запропонований метод підготовки й оброб-
ки озоном поверхні зубів під вініри ефективно
знижує їх післяопераційну чутливість, що дозво-
ляє забезпечити якісний функціональний і есте-
тичний результат лікування.
2. Після встановлення вінірів за запропонова-
ною методикою 66,7 % пацієнтів відзначали ви-
сокий ступінь задоволеності лікуванням.
3. Інструментальні дослідження електричного
імпедансу структури емаль–дентин показали, що
після обробки операційного поля зубів озоном
його значення зростало лише на 10 %, тимчасом
як при традиційній обробці — на 30 %.
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В работе приведен анализ современных данных патогенетических механизмов формирования диабе-
тической ретинопатии, роли эндотелиального сосудистого фактора роста (vascular Endothelial Growth
Factor — VEGF), а также фактора пигментного эпителия (Pigment Epithelium-Derived Factor —
PEDF) в механизмах возникновения пролиферативных процессов в сетчатке. Показано, что регу-
ляция продукции и функциональных эффектов VEGF и PEDF может быть достигнута путем искусст-
венного раздражения структур мозга (мозжечка) преформированными факторами физической при-
роды. Приведены результаты собственных исследований эффектов электрических раздражений ста-
рой коры мозжечка как метода повышения устойчивости нервной ткани к гипоксии.
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The analysis of contemporary data on pathogenesis of diabetic retinopathy and role played by vascular
endothelial growth factor (VEGF), and pigment epithelium-derived factor (PEDF) in mechanisms of pro-
liferation processes in retina was made. It was stressed that regulation of production and functional activi-
ty of VEGF and PEDF might be achieved via artificial irritation of brain structures (cerebellum) using
different factors of physical nature. Own data on the heightening of the resistance of neural tissue to hy-
poxia after electrical irritation of paleocerebellar cortex are delivered.
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За даними ВООЗ, у 2010 р. вже понад 240 млн
людей хворіють на цукровий діабет (ЦД) [6]. В Ук-
раїні зареєстровано понад 1 млн хворих на діабет
[4; 7]. Цукровий діабет підвищує ризик розвитку
катаракти та глаукоми, проте найбільшу загро-
зу для зору становить ураження сітківки ока. Не-
залежно від типу діабету (1-го чи 2-го), більш як
у 80 % хворих на діабет людей (із тривалістю за-
хворювання понад 10 років) розвиваються ті чи
інші форми ретинопатій (захворювання сітківки
ока), які зазвичай можуть призводити до сліпоти.
Діабетична ретинопатія діагностується у 50–
90 % хворих на ЦД, характеризується тяжким про-
гресуючим перебігом і може призводити до сліпо-
ти [6]. Більш ніж у 10 % хворих на ЦД є інва-
лідність по зору. Приблизно у 5 % випадків озна-
ки ретинопатії виявляються до моменту встанов-
лення діагнозу СД, а через 10 років від початку
захворювання патологічні зміни очного дна від-
значаються у 40–50 % пацієнтів. На тлі 20-річної
тривалості діабету прояви діабетичної ретинопатії
виявляються вже у 90 % пацієнтів. Показано, що
вчасне виявлення погіршення зору за умов діабе-
ту та лікування цього ускладнення запобігає слі-
поті у 90 % хворих з діабетичною ретинопатією [7;
12]. Поряд із цим, ЦД є також основною причи-
ною сліпоти у людей, вік яких сягає 40–45 років.
Патогенез діабетичної ретинопатії складний,
а провідний його елемент, як і при інших усклад-
неннях діабету, — порушення мікроциркуляції
[2; 4; 5; 12]. У свою чергу, ці порушення є наслід-
ком метаболічних зрушень, які характерні для
даного захворювання. У розвитку ретинопатії при
діабеті спостерігається певна хронологічна послі-
довність, яку можна визначити у вигляді взаємопо-
в’язаних подій: вазодилатація викликає збільшен-
ня перфузії кров’ю сітківки, ураження ендотелію су-
дин та їх облітерацію, що викликає підвищення
проникності стінок судин, утворення артеріовеноз-
них шунтів і мікроаневризм, на зміну чому прихо-
дять проліферативні процеси та розвиток неоваску-
ляризації сітківки. Результатом проліферативних
порушень є крововиливи та дегенеративні зміни.
Відповідно до стадії розвитку виділяють різні
форми ретинопатії. Непроліферативна (діабетич-
на I) ретинопатія характеризується наявністю в
сітківці мікроаневризм, крововиливів, а також
осередків ексудації та ознак набряку по ходу су-
дин. Препроліферативна ретинопатія (діабетич-
на ретинопатія II) вирізняється венозними ано-
маліями — звивистість, наявність петель, подвоєн-
ня судин, виразне коливання їхнього діаметра, а
також великою кількістю твердих ексудатів, внут-
рішньоретинальними мікросудинними аномалія-
ми та численними ретинальними геморагіями.
Проліферативна ретинопатія (діабетична рети-
нопатія III) — це неоваскуляризація диска зорово-
го нерва та/або інших відділів сітківки. Завдяки
механічній нестійкості судин часто виникають
повторні крововиливи.
Одним із доведених патогенних факторів роз-
витку ретинопатій, викликаних мікроангіопа-
тією, є гіпоксія [2; 4; 5; 12]. Виникнення ішемічно-
го компонента пов’язане з розвитком венозної гі-
перемії очного дна, яке, у свою чергу, виникає на
підставі проліферативних змін з боку ендотелію.
Крім того, при виникненні самої гіпоксії вмика-
ються інші самопідтримувальні механізми пато-
генезу — порушення реологічних властивостей
крові, зокрема, збільшення її агрегаційної здат-
ності. З цими базовими процесами пов’язані й ін-
ші патологічні зміни: виникнення мікроанев-
ризм, відшарування пігментного епітелію сітків-
ки, формування макулярних розривів сітківки то-
що.
Щоб визначити стратегічні питання розробки
нових підходів до лікування патології сітківки,
пов’язаної з розвитком неоваскуляризації, необ-
хідно мати чіткі уявлення про механізми патоло-
гічного ангіогенезу. Регуляція процесів форму-
вання новоутворених судин, на думку багатьох
дослідників, здійснюється завдяки наявності сис-
теми пов’язаних між собою стимулювальних фак-
торів і чинників, які гальмують процес судино-
утворення. Порушення балансу вказаної системи
призводить до розвитку патологічного ангіоге-
незу [4; 9; 14].
Визнаним ключовим ангіогенним фактором у
нормі та за патології, завдяки його біологічним
властивостям, вважають, перш за все, ендотелі-
альний судинний фактор росту (vascular Endothe-
lial Growth Factor — VEGF) [1; 5; 14]. Результа-
ти багатьох експериментальних робіт підтвер-
джують тісний зв’язок VEGF з розвитком неовас-
куляризації сітківки [7; 12]. Зважаючи на той
факт, що VEGF відіграє значну роль одного з
провідних факторів у розвитку патологічної нео-
васкуляризації, нині використовують кілька пре-
паратів, які здатні блокувати його дію. До них
належать пегаптаніб (Макуджен) — селективний
інгібітор VEGF-165, ранібізумб (Луцентис) і бе-
вацизумаб (Авастин) — блокатори усіх ізоформ
VEGF [4].
Експериментально-клінічні дослідження, які
присвячені застосуванню вказаних препаратів у
пацієнтів із проліферативною ретинопатією й
ексудативною формою вікової макулярної дегене-
рації, визначили високу ефективність їх викорис-
тання: спостерігався регрес новоутворюваних
судин сітківки і відновлювалася функція зору [4;
5]. Проте незважаючи на високу ефективність,
препарати, які блокують судинний ендотеліаль-
ний фактор росту, особливо всі його ізоформи,
продовжують викликати певні застереження, по-
в’язані з механізмами його дії.
Таким чином, актуальним є подальше удоскона-
лення використання підходів до блокування VEGF
з метою лікування певних форм ретинопатій.
Останнім часом значний інтерес викликає анти-
ангіогенний ефект фактора пігментного епітелію
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(Pigment Epithelium-Derived фактор — PEDF) [9;
13]. Цей фактор демонструє значну антиангіоген-
ну активність, інгібує міграцію та проліферацію
ендотеліальних клітин, які відіграють основну
роль у розвитку патологічної васкуляризації.
При застосуванні PEDF на ізольованих куль-
турах ендотеліальних клітин було встановлено
його інгібуючий вплив на викликану міграцію та
проліферацію цих клітин [9]. На моделях рети-
нальної та хороїдальної неоваскуляризації було
виявлено пригнічення росту патологічних судин
[13]. За клінічних умов встановлено зниження рів-
ня PEDF у водянистій волозі у хворих на пролі-
феративну діабетичну ретинопатію [12] та в склис-
тому тілі у пацієнтів з хороїдальною неоваскуля-
ризацією при віковій макулодистрофії [5]. Крім
того, визначено збільшення вмісту VEGF і змен-
шення PEDF у склистому тілі у пацієнтів із про-
ліферативною діабетичною ретинопатією [4; 5;
12].
Крім антиангіогенних властивостей, PEDF
має виразну нейротрофічну та нейропротектор-
ну дію. Було встановлено, що PEDF є індукто-
ром нейронального диференціювання у культурі
клітин ретинобластоми [13]. Також було показа-
но, що PEDF значно збільшує клітинну життє-
здатність у культурах нормальних мозочкових
гранулярних клітин, не викликаючи впливу на
мітотичну активність [9]. Крім цього, PEDF
сприяє диференціюванню та виживанню мотор-
них спінальних нейронів [13].
При хронічному і гострому нейротоксичному
ушкодженні PEDF здійснює нейротрофічні впли-
ви: активно захищає гранулярні клітини мозоч-
ка від глутаматного токсичного ушкодження
[13], підтримує клітинну життєздатність за раху-
нок зменшення апоптозу, викликаного переки-
сом водню в культурах ретинальних нейронів
щура [9]. Також PEDF підтримує виживання фо-
торецепторів при спадковій дегенерації сітківки
у мишей та на моделі ушкодження фоторецепто-
рів, які пов’язані з втратою пігментного епітелію,
і після впливу ушкоджувальних рівнів освітлен-
ня [13].
При проведенні клінічних досліджень було
виявлено зниження вмісту PEDF у тканинах ока
у пацієнтів з нейроретинальними дистрофічними
захворюваннями та міопією високого ступеня,
особливо з хоріоретинальною дистрофією [12].
Оскільки PEDF — природний антагоніст
VEGF, є досить перспективним дослідження за-
стосування саме цього фактора для лікування па-
тологічної неоваскуляризації [4; 5]. Однак у лі-
тературі відсутнє обґрунтування доцільності ви-
користання PEDF з цією метою, на відміну від
вивчення застосування анти-VEGF препарату
Авастину.
Діабетична ретинопатія розглядається як ком-
плексне ураження сітківки та її судин, яке є на-
слідком діабетичної капіляропатії. Діабетичні ре-
тинопатії розвиваються внаслідок адитивної дії
комплексу різних патологічних процесів, які ви-
никають і в судинах, і в нервових клітинах сітків-
ки [2; 4; 6]. Найважливішими патогенетичними
механізмами в розвитку ретинопатій є: зростан-
ня активності альдозоредуктази (із подальшою
акумуляцією метаболічних продуктів поліольно-
го шляху — фруктози та сорбітолу), інтенсифіка-
ція неферментативного глікозилування, актива-
ція протеїнкінази С, оксидативно-нітрозативний
стрес, які експериментально були виявлені та до-
сліджені на ранніх і пізніх стадіях розвитку захво-
рювання на різних діабетичних моделях [4; 5].
Первинне ураження стінки капілярів, спочатку
субклінічне, а потім видиме при біомікроскопії
очного дна, і є тим процесом, який призводить
до патології ока. Через це набуває актуальності
визначення діабетичної ретинопатії як дисфунк-
ції ендотелію [12]. Установлено, що фармаколо-
гічне лікування ретинопатій супроводжується
виразними ендотеліопротекторними впливами,
які визначаються пригніченням експресії марке-
рів апоптозу (TRAIL, каспаза-3, nF-kB), знижен-
ням рівня ендотеліну-1 та збільшенням активнос-
ті ендотеліальної синтази оксиду азоту (e-NOS)
[4]. Збільшується вазодилатаційна й антитромбо-
тична функції ендотелію.
Патогенетичні механізми виникнення та роз-
витку ішемічного ушкодження сітківки досить
подібні до таких, які мають місце в тканині голов-
ного мозку за умов її ішемії/реперфузії. Так, при
ішемії сітківки іони натрію потрапляють усере-
дину клітини водночас із проникненням до кліти-
ни іонів хлору. Подібні процеси не можуть бути
компенсовані відповідними пропорційними про-
цесами виходу іонів із клітини, тому що мембра-
на залишається непроникною для більшості внут-
рішньоклітинних аніонів. Через це транспорт
катіонів та іонів хлору супроводжується збіль-
шенням внутрішньоклітинної осмолярності, яка
викликає врешті-решт осмотичний шок, набряк
і лізис клітини [4]. Вольт-залежні канали іонів
кальцію також у цей час залишаються відкрити-
ми, що викликає збільшення внутрішньоклітин-
ної концентрації іонів кальцію, які, у свою чергу,
гальмують мітохондріальний метаболізм.
Другим активним метаболітом, який залуча-
ється до патогенезу ішемічного ушкодження сіт-
ківки, є NMDA, а також не пов’язані з впливом
на специфічні рецептори ефекти NMDA. Так, у
дослідженнях [4] in vitro на моделях ішемії сітків-
ки, яку викликали у курячих ембріонів, було вста-
новлено, що застосування блокаторів як NMDA,
так і не-NMDA рецепторів відіграє роль у фор-
муванні подальших нейродегенеративних пору-
шень. Ueda et al. (2010) також показали, що NMDA
спричинює ушкодження судин сітківки. Автори
створили модель патології сітківки, яку виклика-
ли шляхом введення NMDA в очне яблуко, що
супроводжувалося втратою гангліонарних клі-
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тин сітківки і стоншенням внутрішнього плекси-
морфного шару, що, у свою чергу, спричинило
ушкодження внутрішніх шарів сітківки і призве-
ло до втрати ендотеліальних клітин судин сітків-
ки [14]. Реперфузія, тобто відновлення кровото-
ку після ішемічного ушкодження, також викли-
кала ушкодження клітин [12]. Було встановлено,
що рівень лактатдегідрогенази як маркера заги-
белі клітин збільшувався після відновлення окси-
генації сітківки [12].
Останнім часом виявлено, що препарати, які
здатні активувати ГАМК-ергічну систему, також
здійснюють регулювальні впливи на стан ендоте-
ліоцитів, можуть покращувати функцію ендоте-
лію [4; 5]. Однак систематичних досліджень ефек-
тивності препаратів досі не проводилося. Втім,
суттєво важливим є той факт, що саме ГАМК-
ергічна система відіграє значну функціональну
роль у діяльності самої сітківки як периферичної
частини нервової системи. Зважаючи на принци-
пове значення ГАМК-ергічної регуляції в діяль-
ності нейрональних утворень, можна вважати,
що саме препарати цього ряду можуть бути дос-
татньо ефективними в підтримці тканинного го-
меостазу, у тому числі за рахунок регуляції міс-
цевого кровотоку. Причому в регуляції перфузії
кров’ю ділянок нервової тканини важливі ме-
ханізми стану антиоксидантного захисту, які, на-
приклад, безпосередньо втручаються в контроль
біодоступності оксиду азоту, гемореологічні па-
раметри крові, ліпідний і вуглеводний обмін, за-
палення та проліферацію [15]. Через це пошук
препаратів ГАМК-ергічного ряду перспективний
з позицій властивостей подібних сполук як ендо-
теліопротекторів.
Важливим напрямом у розробці нових підхо-
дів до лікування ретинопатій, у тому числі діабе-
тичної ретинопатії, є застосування методів фізіо-
терапевтичного впливу. Так, останнім часом
установлено, що застосування низькоінтенсивної
НВЧ-терапії у пацєінтів з посттиреотоксичною
офтальмопатією виявилося високоефективним —
тільки у 4 % пацієнтів не спостерігалося позитив-
ного впливу НВЧ, який здійснювали на точки
акупунктури в комфортному режимі при часто-
ті випромінювання 53,5–63,5 ГГц і потужності
до 3 мВт/см2 [2; 8]. Застосування НВЧ виявилося
ефективним і щодо припинення нейродегенера-
тивних змін з боку сітківки. В усіх випадках не ви-
вчався вплив електромагнітних хвиль безпосеред-
ньо на поверхню ока, хоча в розпорядженні оф-
тальмологів є така технологія, як електричне по-
дразнення зорового нерва при дегенеративних
процесах. Пряма стимуляція сітківки за допомо-
гою низькоінтенсивного лазерного випроміню-
вання також застосовується для активації імуно-
логічної реактивності пацієнтів [3].
Викликають значний інтерес дослідження, які
свідчать про можливість запобігання розвитку
ретинопатії за умов штучної активації утворень
мозку. Так, згідно з результатами [10], електрич-
не подразнення ядра намета мозочка сприяло
відновленню ішемічно-реперфузійного ушко-
дження сітківки у щурів. Автори викликали іше-
мію сітківки протягом години у щурів, що дося-
галося накладенням лігатури на судини й оптич-
ний нерв протягом години, за винятком групи
хибнооперованих тварин. У групі щурів з лікуваль-
ними впливами, які здійснювали протягом годи-
ни, виділяли сітківку після 6-годинної реперфузії
та попереднього годинного впливу електрич-
ними подразненнями. Гістохімічним методом
(NADPH-NDP) досліджували експресію індуци-
бельної синтази оксиду азоту (iNOS). Крім того,
за допомогою методу Tdt-dUTP та terminal nick-
end labeling (TUNEL) вивчали виразність апоп-
тозу. Доведено позитивний ефект подразнень
ядра намета мозочка.
Слід наголосити на неспецифічній ефективнос-
ті подібних стимуляцій і при інших формах іше-
мічних ушкоджень. Так, у дослідженні [11] вста-
новлено вплив електроподразнення (ЕП) кори
мозочка на репаративні процеси, які були викли-
кані тимчасовою ішемією головного мозку щу-
рів. У дослідженні було використано модель іше-
мії та подальшого реперфузійного ушкодження.
Електроподразнення фастигеального ядра здійс-
нювали протягом 2-ї години з моменту відтво-
рення ішемічного ушкодження. Зміни експресії
гена, який індукує травма (Gadd45β), реєструва-
ли за допомогою імуногістохімічного методу, по-
лімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) у реально-
му часі, а також методу Western-blot. Причому ко-
жен із зазначених методів використовували в ок-
ремих групах контролю та відповідного ЕП ядра
мозочка. Для визначення характеру та виразнос-
ті порушень рухової активності передніх кінцівок
щурів застосовували методику «драбини Мон-
тойя», оцінку проводили в балах. Автори встано-
вили, що експресія Gadd45β суттєво підвищува-
лася після ішемічно-реперфузійного ушкодження
сітківки. Застосування ЕП викликало подальше
зростання експресії Gadd45β та відновлювало
рухову активність передніх кінцівок.
Зважаючи на можливість використання ЕП
старої кори мозочка як методу підвищення стій-
кості нервової тканини до гіпоксії, нами було
проведено дослідження впливу ЕП палеоцеребе-
лума щурів за умов моделювання гіпоксичної гі-
поксії.
Утримування щурів у гіпоксичному середови-
щі, що створювали в герметичній камері за допо-
могою змішування повітря й азоту до концентра-
ції кисню 8 %, супроводжувалося формуванням
рухових порушень у середньому через (17,6±4,5) хв
із моменту впливу гіпоксичної гіпоксії. Порушен-
ня рухової координації розвивалися через (122,5±
±9,7) хв, що проявлялося втратою рівноваги під
час спотанних короткочасних локомоторних ак-
тів, а також протягом періодів спокою тварин.
№ 1 (21) 2013   47
Клонічний судомний синдром, виразні судомні
клонуси м’язів кінцівок і тулуба розвивалися у по-
ловини експериментальних тварин (8 щурів із 16).
Аналогічний вплив гіпоксичного середовища
в умовах повторних ЕП палеоцеребелярної кори
(100 Гц, протягом 2–3 с, з інтервалом через 3,5 хв)
супроводжувався формуванням рухового збу-
дження, латентний період якого був на 79,5 %
більшим порівняно з таким у групі контролю
(P<0,05). Латентний період розвитку дискоорди-
нації також перевищував відповідний показник у
групі контролю на 75,8 % (P<0,05). При цьому
клонічні судомні реакції відзначалися у 3 щурів
із 15 і їхня тяжкість була в 3,1 разу меншою, ніж
у групі контролю (P<0,05).
Таким чином, отримані результати показали,
що ЕП палеоцеребелярної кори викликає підви-
щення стійкості експериментальних тварин до
гіпоксичної гіпоксії, що проявляється подовжен-
ням латентного періоду рухових порушень, зни-
женням виразності клонічних судомних реакцій.
Зважаючи на можливість неінвазивного впливу
факторами фізичної природи на кору мозочка,
можна вважати, що подібний метод виявиться
ефективним як неспецифічний адаптивний вплив
при діабетичній ретинопатії.
Наведені дані свідчать, що сьогодні актуаль-
ними є питання розробки нових комплексних під-
ходів до лікування ретинопатій. Зважаючи на
значну питому вагу проліферативних процесів у
загальному контексті розвитку, зокрема діабетич-
ної ретинопатії, важливим напрямом удоскона-
лення лікувальних заходів є фармакологічна ре-
гуляція продукції факторів ендотеліального по-
ходження. Крім того, комплексні лікувальні за-
ходи удосконалюватимуться при комплексному
використанні фармакорегуляції з прецизійними
активуючими впливами на утворення головного
мозку за допомогою електричних стимуляцій,
НВЧ-впливу, що може сприяти підвищенню стій-
кості сітківки ока до гіпоксії.
ЛІТЕРАТУРА
1. Аржіматова Г. Ш. Сучасна антиоксидантна терапія
діабетичної ретинопатії / Г. Ш. Аржіматова, Л. К. Моше-
това, І. А. Строков // Клінічна офтальмологія. – 2006. –
Т. 7. – C. 2–3.
2. Волотовская А. В. Физические факторы в лечении са-
харного диабета и его осложнений : учеб.-метод. пособие
/ А. В. Волотовская, Л. Е. Козловская. – Минск : БелМАПО,
2011. – 25 с.
3. Дегтяренко Т. В. Нейроиммуномодулирующие эф-
фекты биостимулирующего воздействия на зрительный
анализатор адекватного режима низкоинтенсивного лазер-
ного излучения при макулодистрофии / Т. В. Дегтяренко,
А. В. Богданова // Таврический медико-биологический
вестник. – 2012. – Т. 15, № 3, ч. 2 (59). – С. 91–93.
4. Егоров Е. А. Офтальмофармакология : рук. для вра-
чей / Е. А. Егоров, Ю. С. Астахов, Т. В. Ставицкая. – 3 изд.,
испр. и доп. – М. : ГЕОТАP-Медиа, 2009. – 592 с.
5. Максимова Е. М. Последние достижения в области
восстановления зрения при сетчаточной недостаточности у
млекопитающих / Е. М. Максимова // Сенсорные системы.
– 2010. – Т. 24, № 3. – С. 188–197.
6. Офтальмология : нац. руководство / под ред. С. Э.
Аветисова [и др.]. — М. : ГЭОТАР-Медиа, 2008. – 988 с.
7. Сидорова М. В. Діабетична ретинопатія. Патогенез,
клініка, лікування [Текст] : монографія / М. В. Сидорова. –
К. : АВЕРС, 2006. – 156 с.
8. Хейло Т. С. Миллиметровые волны в системе комп-
лексного лечения дегенеративных заболеваний сетчатки
глаза / Т. С. Хейло // Миллиметровые волны в медицине и
биологии : 14-й Рос. симп. – М., 2007. – С. 79–81.
9. A PEDFderived peptide inhibits retinal neovasculariza-
tion and blocks mobilization of bone marrow-derived endothe-
lial progenitor cells / R. Longeras, J.-X. Ma, K. Farjo, M. Ihnat
// Experimental Diabetes Research. – 2012. – Vol. 2012, Arti-
cle ID 518426. – P. 11.
10. Ding A. D. Protective effect of electrical stimulating cer-
ebellar fastigial nucleus on ischemia and reperfusion-injury of
rat retina / A. D. Ding, H. Zhang, J. M. Wang // Zhonghua Yan
Ke Za Zhi. – 2004. – Vol. 40, N 6. – P. 400–403.
11. Electrical stimulation of cerebellar fastigial nucleus pro-
motes the expression of growth arrest and DNA damage in-
ducible gene β and motor function recovery in cerebral ische-
mia/reperfusion rats / B. Liu, J. Li, L. Li [et al.] // Neurosci Lett.
– 2012. – Vol. 520 (1). – P. 110–114.
12. Frank R. N. Diabetic retinopathy / R. N. Frank // N. Engl.
J. Med. – 2004. – Vol. 350. – P. 48–58.
13. Overexpression of pigment epithelium-derived factor in-
hibits retinal inflammation and neovascularization / K. Park,
J. Jin, Y. Hu [et al.] // American Journal of Pathology. – 2011.
– Vol. 178, N 2. – P. 688–698.
14. Retinal blood vessels are damaged in rat model of NMDA-
induced retinal degeneration / K. Ueda, T. Makahara, M. Ho-
shino [et al.] // Neuroscience Letters. – 2010. – Vol. 485, N 1. –
P. 55–59.
15. Zhang C. The role of inflammatory cytokines in en-
dothelial dysfunction / C. Zhang // Basic Res. Cardiol. – 2008.
– Vol. 103. – P. 398–406.
